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Цель исследования. Выявить структурные изменения аорты в восстановительном периоде после длительной геморра
гической гипотензии и последующей реинфузии крови. Материал и методы. Проведено две серии экспериментов
(контрольная и опытная) по 10 белых беспородных крыссамцов в каждой. Животных наркотизировали тиопенталом
натрия (25 мг/кг). 60минутную геморрагическую гипотензию (40 мм рт. ст.) вызывали катетеризацией левой общей
сонной артерии, после чего проводили реинфузию крови и ушивали рану. Время наблюдения за животными состави
ло 60 суток, по истечению которых для исследования забирали фрагменты грудного и брюшного отдела аорты. Гисто
логические срезы окрашивали гематоксилином и эозином, по Ван Гизону, Вергефу и Вейгерту. Определяли морфоме
трические и гистометрические параметры, включая процентное соотношение оболочек в стенке сосуда и
коэффициенты пропускной способности. Результаты. Установлено, что грудной и брюшной отделы аорты отлича
ются друг от друга морфометрическими параметрами, что определяет различные условия гемодинамики в них при
критических состояниях организма. Гипертрофия средней оболочки брюшного отдела аорты за счет утолщения глад
комышечных слоев свидетельствует о ремоделирующих процессах в ее стенке, что после массивной кровопотери со
провождается снижением количества эластических мембран и экспрессией коллагенсодержащих структур. Для груд
ного отдела аорты подобные изменения выражаются снижением площади средней оболочки, значительным
утолщением адвентиции и резким снижением коэффициентов пропускной способности. Заключение. Выявленные
морфометрические особенности различных отделов аорты следует рассматривать в качестве основы долговременной
адаптации, позволяющей максимально эффективно осуществлять кровоснабжение жизненно важных органов в отда
ленные сроки восстановительного периода. Ключевые слова: геморрагическая гипотензия, реинфузия крови, струк
турные изменения аорты.
Objective: to reveal aortic structural changes in the recovery period after longterm hemorrhagic hypotension and further
blood reinfusion. Material and methods. Two (control and experimental) series of eexperiments were carried out on 10 out
bred albino male rats in each. The animals were anesthetized with sodium thiopental (25 mg/kg). Sixtyminute hemorrhagic
hypotension (40 mm Hg) was induced by left common carotid artery catheterization, followed by blood reinfusion and
wound closure. The animals were observed for 60 days, thereafter thoracic and abdominal aortic fragments were taken. The
histological sections were stained with hematoxylin and eosin by the methods of Van Gieson, Verhoeff, and Veigert.
Morphometric and histometric parameters, including the percentage of layers in the vascular wall and transmission capac
ity coefficients, were determined. Results. The thoracic and abdominal aortic sections have been found to differ in mor
phometric parameters, which determined their different hemodynamic conditions in critical conditions. Hypertrophy of the
media of the abdominal aorta due to thickening of the smooth muscle layers suggests that there are remodeling processes
in its wall, which is accompanied by a smaller number of elastic membranes and by the expression of collagencontaining
structures after massive blood loss. For the thoracic aortic segment, such changes are manifested by a decreased medial
area, a considerable advential thickening, and a drastic fall in transmission capacity coefficients. Conclusion. The found
morphometric characteristics of different aortic segments should be considered as the basis for longlasting adaptation,
which can supply blood to the vital organs as efficiently as possible in late recovery periods. Key words: hemorrhagic
hypotension, blood reinfusion, aortic structural changes.
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Введение
Острая массивная кровопотеря и последующая
гипоксия приводит к нарушениям гемодинамики, ми
кроциркуляции, необратимым изменениям клеток
[1—4]. Что касается изменений структуры крупных
сосудов при острой кровопотере, то количество работ,
направленных на их выявление, явно недостаточно [5,
6]. В литературе описано ремоделирование магист
ральных артерий, повышение их жесткости и наруше
ние функции вследствие ишемии, реперфузии, меха
нического повреждения и атеросклероза [7, 8].
Однако эти исследования проводились в основном на
микроструктурном уровне — без оценки строения
стенки магистральных артерий в целом. В связи с
этим цель исследования — выявить структурные из
менения аорты в восстановительном периоде после
длительной геморрагической гипотензии и последую
щей реинфузии крови.
Материал и методы
Эксперименты выполнены на 20 беспородных белых
крысахсамцах массой 250—300 г. с соблюдением «Правил ла
бораторной практики в Российской Федерации», утвержден
ных Приказом МЗ РФ № 267 от 19.06.2003 г. Проведено две
серии экспериментов (опытная и контрольная) по 10 живот
ных в каждой серии. Наркотизацию осуществляли внутри
брюшинным введением тиопентала натрия в дозе 25 мг/кг
массы тела. Моделирование геморрагической гипотензии осу
ществляли по разработанному нами методу [9]. С этой целью
у животных катетеризировали левую общую сонную артерию;
через нее осуществляли кровопускание до наступления гипо
тензии (40 мм рт.ст.), длительность которой составила 60 мин,
после чего проводили реинфузию крови и ушивали рану. Вре
мя наблюдения за животными составило 60 суток, по истече
нию которых для исследования забирали фрагменты грудного
и брюшного отделов аорты. Гистологические срезы окрашива
ли гематоксилином и эозином, по Ван Гизону, Вергефу и Вей
герту. Максимально эффективным оказался метод Вергефа,
который является универсальным и сочетает в себе окраску
как мышечных, так и эластических волокон, что позволяет
комплексно оценить состояние средней оболочки аорты. Оп
ределяли следующие морфометрические параметры: наруж
ный и внутренний диаметр сосуда, площадь просвета, пло
щадь средней оболочки, общую толщину стенки, толщину
каждой из трех оболочек в отдельности (внутренней, средней
и наружной). Измерения проводили под микроскопом при
увеличении 300 и 1000 и выведении изображения на монитор
компьютера. Для измерения вышеуказанных параметров ис
пользовали специализированную медицинскую морфометри
ческую программу Optimas. Далее определяли процентное со
отношение оболочек в стенке сосуда, а также коэффициенты
Керногана (K) и Вогенворта (W), позволяющие косвенно оце
нивать пропускную способность сосуда, поскольку она опре
деляется как возможность сосуда регулировать ток крови за
счет непрерывности последнего и эластичности стенки по
средством растяжения эластических мембран во время систо
лы и укорочения во время диастолы, что выражается измене
нием ряда морфометрических параметров (таких, как
площадь и толщина средней оболочки, внутренний диаметр
сосуда и площадь его просвета). 
Коэффициенты вычисляли по формулам: 
K=h/Rвн,
где h — толщина средней оболочки сосуда (мкм); Rвн —
внутренний радиус сосуда (мкм).
Introduction 
Acute massive blood loss followed by hypoxia pro
vokes the irreversible changes in cells that impact the
microcirculation [1—4]. A lot of investigations cover the
issues concerning the remodeling of large arteries, increased
arterial stiffness and dysfunction due to ischemia, reperfu
sion, mechanical damage and atherosclerosis [5, 6].
However, studies devoted to microstructural changes of
large vessels in acute blood loss are limited [7, 8]. The
objective of the study was to identify the structural changes
of the aorta during the recovery period after prolonged
hemorrhagic hypotension followed by blood reinfusion.
Materials and Methods
The experiments were performed with 20 mongrel white male
rats weighing 250—300 g in compliance with «The Rules for labo
ratory working activities in the Russian Federation», approved by
Order № 267 dated 19.06.2003 of the Ministry of Public Health of
the Russian Federation. Control and experimental groups con
tained 10 animals each. The rats were anesthetized with
Thiopental sodium administered intraperitoneally at a dose of 25
mg/kg body mass. Simulation of hemorrhagic hypotension was
implemented exploiting the method described earlier [9]. In brief,
the left common carotid artery was catheterized followed by blood
letting before hypotension (40 mm/Hg) occurred and lasted for 60
minutes, then blood reinfusing and wound closure were carried
out. The animals were monitored within 60 days and then the spec
imens of the thoracic and abdominal parts of aorta were taken for
examination. Histological specimens were stained applying HE,
Van Gieson, Verhoeff and Weigert techniques. Verhoeff staining
was the most effective and universal method that combined both
the muscle and elastic fibers staining to comprehensively evaluate
the condition of aortic tunica media. The following morphometric
parameters were measured: the external and internal aortic diame
ter, the lumen diameter, tunica media area, general thickness of the
wall, thickness of all three tunica separately (intima, media and
externa). Measurements were performed by a microscopy under
magnification of 300X and 1000X. Image analysis of parameters
was performed by a medical morphometric software Optima.
Ratios of three tunica parameters in the aortic wall including
Kernogan index (K) and Vogenvort index (W) were determined to
allow indirectly evaluating the blood flow capacity ratebased on
continuity of the vessel wall elasticity due to elastic membrane
stretching in systole and shortening in diastole expressed by
changes in the morphometric parameters (tunica media area and
thickness, inner aortic diameter and lumen diameter).
Coefficients were defined by the formulas: 
K=h/Rin,
where h — tunica media thickness (μm); Rin — tunica media
thickness (μm).
W=So/ Sld,
where So — tunica media area (mm
2); Sld — lumen diameter
(mm2).
The data were statistically processed with calculation of the
arithmetic mean (M), the error of the arithmetic mean (±m), and
the standard deviation (δ). The significance of differences in mean
values were determined using Student's t test. In statistical
hypotheses testing the critical significance level is assumed to be
equal to 0.05 and less.
Results and Discussion
In morphometric examination of aorta in the control
group the following findings were revealed: the outer and
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W= So/ Sпр,
где So — площадь средней оболочки сосуда (мм
2); Sпр —
площадь просвета сосуда (мм2).
Полученные данные обрабатывали статистически с опре
делением среднего арифметического (М), ошибки среднего
арифметического (±m), среднего квадратичного отклонения
(δ). Достоверность различий средних величин определяли с
использованием критерия Стьюдента (tкритерий). Критиче
ский уровень значимости при проверке статистических гипо
тез принимался равным 0,05.
Результаты и обсуждение
При морфометрическом исследовании аорты
животных контрольной группы выявили следующее:
наружный и внутренний диаметр, площадь попереч
ного сечения просвета в брюшном отделе аорты оказа
лись уменьшенными на 10—12% относительно груд
ного отдела, а площадь средней оболочки — на
30—35% (табл. 1). Это сказывается на коэффициентах
пропускной способности различных отделов аорты:
если в грудном отделе индекс Керногана составлял
0,141 усл. ед., то в брюшном — 0,096 усл. ед. Аналогич
ные особенности гемодинамики подтвердились и ин
дексом Вогенворта. Таким образом, контрольные зна
чения индекса Керногана брюшной части аорты на
31,9% ниже, чем в грудном ее отделе. Возможно, такие
особенности связаны с расширением области васкуля
ризации и оптимальным кровенаполнением крупных
висцеральных ветвей брюшного отдела аорты.
Толщина стенки грудного отдела аорты оказалась
на 25% больше, чем брюшного отдела (табл. 2). Самой
большой по толщине является средняя оболочка, осно
ву которой составляют циркулярно расположенные
эластические мембраны; в грудном отделе аорты их на
считывается 10—11, в брюшном — 8—9 (фото 1). Доля
адвентиции в стенке аорты дистально увеличивается в
среднем на 11,6%. Что касается внутренней оболочки,
то толщина ее в 1,44 раза больше в грудном отделе, т.е.
inner diameters, as well as the crosssectional lumen diam
eter in the abdominal aorta were reduced by 10—12% rela
tive to the thoracic aorta, and tunica media area was
diminished by 30—35% (Table 1). It effected the blood
flow capacity rate in various parts of aorta, e.g. if Kernogan
index in the thoracic aorta was equal to 0.141 RUV, then in
the abdomen aorta it was 0,096 RUV. Similar hemody
namics features were confirmed when using the Vogenvort
index. Thus, the control values of Kernogan index in the
abdominal aorta were lower by 31.9% than in the thoracic
aorta. These peculiarities were presumably associated with
the vascularization area dilatation and optimal blood fill
ing of the major visceral branches of the abdominal aorta.
The wall thickness of the thoracic aorta was by 25%
more than in the abdominal aorta (Table 2). Tunica media
is the thickest one the base of which is composed of the cir
cularly arranged elastic membranes. There are 10—11 elas
tic membranes in the thoracic aorta and 8—9 membranes in
Aorta part, (a group) External Inner diameter, Lumen Tunica media Kernogan Vogenvort
diameter, mm mm diameter, mm2 area, mm2 index (RVU) index (RVU)
Thoracic aorta 1,95±0,019 1,62±0,010 1,31±0,016 0,40±0,026 0,141±0,0024 0,303±0,0192
(a control group) 
Thoracic aorta 2,09±0,019* 1,79±0,027* 1,61±0,050* 0,31±0,047* 0,107±0,0049* 0,197±0,0332*
(an experimental group)
Abdominal aorta 1,79±0,019** 1,52±0,019** 1,16±0,029** 0,25±0,047** 0,096±0,0037** 0,225±0,0442
(a control group) 
Abdominal aorta 1,70±0,010*# 1,33±0,019*# 0,88±0,025*# 0,26±0,007 0,133±0,0047*# 0,339±0,0511*#
(an experimental group) 
Таблица 1. Влияние геморрагической гипотензии и последующей реинфузии крови на морфометрические пара
метры грудного и брюшного отделов аорты (M±m)
Table 1. Effect of hemorrhagic hypotension followed by blood reinfusion on the morphometric parameters of the tho
racic and abdominal aorta (M±m)
Примечание. Здесь и в табл. 2: * — p<0,05 по отношению к контролю; ** — p<0,05 между параметрами грудного и брюшного от
дела аорты в контроле; # — p<0,05 между параметрами грудного и брюшного отдела аорты в опыте.
Aorta part, (a group)отделы аорты, (группа); External diameter — наружный диаметр; Inner diameter — внутренний диаметр;
Lumen diameter — площадь просвета; Tunica media area — площадь средней оболочки; Kernogan index — индекс Керногана;
Vogenvort index — индекс Вогенворта; Thoracic aorta (a control group) — грудная аорта (контроль); Abdominal aorta — брюшная
аорта (контроль) .
Note. Here and in Table 2:* — p<0,05 as related to the control group; ** — p<0,05 between parameters of the thoracic and abdominal
parts of aorta in the control group; # — p<0,05 between parameters of the thoracic and abdominal parts of aorta in the experimental group. 
Рис. 1. Структура стенки аорты с четким эластическим карка
сом. Контроль. Окраска по Вергефу, Окуляр 15, объектив 20. 
Fig. 1. Structure of the aortic wall with a welldefined elastic
contour. Control group. Verhoeff's stain. Ocular 15, lens 20. 
при ее уменьшении в дистальном направлении созда
ются иные условия для обменных процессов во внут
ренних слоях стенки абдоминального отдела аорты.
У животных спустя 60 суток после геморрагической
гипотензии наибольшие изменения касались эластичес
ких структур стенки аорты. Преобразования характеризо
вались уменьшением количества циркулярно располо
женных эластических мембран (до 7—9 в грудном отделе
и до 5—7 — в брюшном). Эластические структуры оказа
лись утолщенными и теряли четкость своей конструкции
и архитектоники (фото 2). Наружная мембрана слабо ок
рашивалась фукселиновыми красителями, местами она
фрагментировалась и прорастала коллагеновыми струк
турами со стороны адвентиции. Внутренняя эластическая
мембрана нечетко контурировалась по окружности сосу
да, разрыхлялась и сливалась с эластическими элемента
ми глубоких слоев средней оболочки. В результате этого
стиралась четкость границ между оболочками аорты. 
В отдаленном постреинфузионном периоде на
блюдалась тенденция к увеличению внутреннего и на
ружного диаметров грудного отдела аорты, а в брюш
ном отделе отмечалось существенное снижение этих
показателей. Разница в наружном диаметре между про
ксимальным и дистальным отделами аорты составила
18,7%, разница во внутреннем диаметре — 25,7%. В свя
зи с этим площадь просвета грудного отдела аорты уве
личивалась в среднем на 19—20%, а брюшного умень
шалась на 25% (табл. 1). Площадь же средней оболочки
брюшной части аорты оставалась стабильной по срав
нению с контролем, что отражалось на величине индек
са Вогенворта, который значительно увеличивался. 
В грудном отделе можно прогнозировать увели
чение пропускной способности (индекс Вогенворта
снижался в среднем на 35% по сравнению с контро
лем). Иная динамика постреинфузионных изменений
наблюдалась в брюшном отделе аорты. Уменьшение
внутреннего диаметра и площади просвета в этой части
аорты в отдаленном постреинфузионном периоде при
водит к увеличению коэффициентов пропускной спо
собности, что отрицательно сказывается на кровоснаб
жении органов брюшной полости ветвями аорты после
перенесенной массивной кровопотери. 
the abdominal aorta (Fig. 1). Part of the adventitia in the
aortic wall was distally increased by 11.6%. Tunica intima
thickness is in 1.44 times more in the thoracic aorta, i.e. in
the case of its reduction in the distal direction the other
conditions for metabolism in the inner layers of the abdom
inal aorta occurred. 
The greatest changes were observed in the elastic
structures of the aortic wall in animals 60 days after hem
orrhagic hypotension. Transformations were characterized
by reduction of circularly arranged elastic membranes (up
to 7—9 in the thoracic aorta and to 5—7 in the abdominal
aorta). Elastic structures were thickened and lost the con
struction and architectonics accuracy (photo 2). The outer
membrane was poorly stained by fuchsine dyes; in some
places it was fragmented and extended by the collagen
structures from adventitia. The inner elastic membrane
was poorly contoured around the aortic circumference
being loosened and merged with the elastic elements of the
deep layers of tunica media. As a result, the clearcut
boarders were blurred between the aortic tunica. 
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Рис. 2. Брюшная часть аорты. Отдаленный постреинфузион
ный период. Окраска по Вейгерту. Окуляр 15, объектив 20.
Различная по интенсивности извилистость и неравномер
ность толщины эластических мембран средней оболочки.
Fig. 2. The abdominal aorta. Remote postreinfusion period.
Weigert stain. Ocular 15, lens 20. Tortuosity of various intensity
and uneven thickness of the elastic membranes in tunica media. 
Aorta part, (a group) Tunica thickness Tunica ratio in the wall structure, %
Inner Middle Outer Inner Middle Outer 
Thoracic aorta 6,5±0,21 114,9±1,69 52,1±1,61 3,8±0,11 66,2±0,97 30,0±1,07
(a control group)
Thoracic aorta 7,8±0,23* 109,1±1,83* 68,8±3,28* 4,2±0,28 58,8±1,04* 37,0±1,34*
(an experimental group)
Abdominal aorta 3,6±0,11** 73,0±2,33** 54,6±1,54 2,8±0,11** 55,6±1,09** 41,6±1,02**
(a control group)
Abdominal aorta 5,7±0,09*# 86,4±2,84*# 84,4±2,16*# 3,2±0,09*# 49,0±1,00*# 47,8±1,11*#
(an experimental group)
Таблица 2. Влияние геморрагической гипотензии и последующей реинфузии крови на гистометрические харак
теристики грудного и брюшного отделов аорты (M±m, мкм)
Table 2. Effect of hemorrhagic hypotension followed by blood reinfusion on the histometric features of the thoracic
and abdominal parts of the aorta (M±m, μm)
Примечание. Tunica thickness — толщина оболочки; Tunica ratio in the wall structure — соотношение оболочек в составе стенки;
Inner — внутренняя; Middle — средняя; Outer — наружная.
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В отдаленном постреинфузионном периоде из
менялось и процентное соотношение толщины внут
ренней и средней оболочек в составе стенки аорты
(табл. 2). Если в контроле на интиму грудного и
брюшного отдела аорты приходилось от 2,8 до 3,8%
всей толщины стенки, то в отдаленном постреинфузи
онном периоде эти цифры равнялись 3,2 и 4,2%, т. е.
увеличение толщины интимы было характерно для
обоих отделов аорты. Толщина средней оболочки ока
залась увеличенной на 18,4% в брюшном отделе аорты
при относительной стабильности ее в грудном отделе.
Самые значительные изменения в отдаленном постре
инфузионном периоде по сравнению с контролем пре
терпевала наружная оболочка аорты: в грудном отде
ле толщина ее увеличивалась на 25%, а в брюшном —
на 35% относительно контрольных величин. 
У животных в отдаленном периоде после реин
фузии нами отмечено значительное повышение арте
риального давления (до 135—140 мм рт. ст.). При
этом основной причиной развития постреанимаци
онной артериальной гипертензии считаются ремоде
лирование стенки артерий по типу фиброза, измене
ние межклеточного взаимоотношения и структуры
эндотелиоцитов и гладкомышечных клеток [10, 11].
Наши исследования показывают, что в подобных
случаях в артериях эластического типа на первое ме
сто выступают процессы реконструкции эластичес
кого каркаса аорты. Развитие артериальной гипер
тензии неизбежно приводит к повышенной нагрузке
на амортизационный аппарат сосуда и вторичной ре
акции всех компонентов его стенки по типу отрица
тельной обратной связи.
Как известно, количество коллагена, составляю
щего основу адвентиции артерий, положительно корре
лирует с пределом прочности и отрицательно — с мак
симальным удлинением сосудов [12]. Некоторые
авторы отмечают, что при удалении коллагена из сосу
дистой стенки снижаются предел прочности и жест
кость, а при удалении эластина — разрывная нагрузка и
относительная деформация сосуда [13]. По нашим дан
ным, у животных в отдаленном постреинфузионном
периоде наблюдалось снижение количества эластичес
ких мембран в средней оболочке аорты и уменьшение
площади средней оболочки в грудном отделе, а также
чрезмерное утолщение адвентиции во всех отделах аор
ты. Это закономерно увеличивает жесткость артерий
эластического типа и уменьшает их устойчивость к де
формационным пульсовым нагрузкам. 
Высокое артериальное давление сказывается так
же и на структуре гладкомышечных клеток средней
оболочки сосудов. Рядом авторов указывается на то,
что гладкомышечные клетки чрезмерно удлиняются,
количество их уменьшается, снижается сократитель
ная способность миофибрилл [14, 15]. Вследствие это
го уменьшается реактивность, растяжимость сосудов с
повышением их «механической жесткости», особенно
артерий эластического типа [16]. 
In the remote postreinfusion period the tendency in
increasing of the inner and outer diameters of the thoracic
aorta was observed, however, in the abdominal aorta a sig
nificant decrease of the same parameters was detected. The
difference in the outer diameter between the proximal and
distal parts of the aorta was 18.7%; the distinction in the
internal diameter was 25.7%. In this regard, the lumen
diameter was increased by 19—20% in the thoracic aorta
and decreased by 25% in the abdominal aorta (Table 1).
Tunica media area of the abdominal aorta was remained sta
ble in comparison with the control group that effected on
Vogenvort index value which was significantly elevated.
It might be predicted the increase of blood flow capaci
ty in the thoracic aorta (Vogenvort index was lowered by 35%
in average compared to the control group). Different post
reinfusion dynamic changes were observed in the abdominal
aorta. Narrowing of the inner and lumen diameters in the
aorta in a remote postreinfusion period led to the flow capac
ity rate increasing, which adversely affected the blood supply
to the abdominal organs after massive blood loss.
Ratio of the aortic intimamedia thickness was
changed in the remote postreinfusion period (Table 2).
Intima thickness of the thoracic and abdominal aorta was
2.8 to 3.8% in the control group, the same parameters were
3.2 and 4.2% in the remote postreinfusion period, i.e. inti
ma thickness increasing was typical for both parts of the
aorta. Media thickness was elevated by 18.4% in the
abdominal aorta with the relative stability in the thoracic
aorta. Tunica externa underwent the most significant
changes in the remote postreinfusion period in compari
son with the control group, thuswise, the wall thickness
was raised by 25% in the thoracic aorta, and by 35% in the
abdominal aorta vs the control values.
Significant increase of the blood pressure was regis
tered in animals during the remote postreinfusion period
(up to 135—140 mm Hg). In this regard, the main cause for
postreinfusion arterial hypertension development was con
sidered the arterial wall remodeling in fibrosis type, changes
in intercellular relationships and in structure of the endothe
lial and smooth muscle cells [10, 11]. According to the results
of the studies conducted it was revealed that the elastic
artery support structure reconstruction was at the top place
in the cases involved the elastic arteries. Arterial hyperten
sion development inevitably led to extra stress on the aortic
amortization apparatus followed by the secondary reaction
from the aortic wall components as a negative feedback.
As known, the amount of collagen is a constituent part
of the adventitia in arteries and is positively correlated with
a tensile strength and negatively with a maximal lengthening
of the vessel [12]. It has been demonstrated that in the case
of collagen removing from the vascular wall the tensile
strength and stiffness are reduced, and a breaking load and a
relative vessel deformation are lowered in case of the elastin
removing [13]. The obtained data demonstrate lowering the
elastic membrane number in tunica media and reduction of
tunica media area in the thoracic aorta in animals in a remote
postreinfusion period, as well as the excessive adventitia
thickening in all parts of the aorta. This increases the elastic
По нашим наблюдениям, в отдаленном постреинфу
зионном периоде в условиях артериальной гипертензии
наряду с уменьшением количества гладкомышечных кле
ток в стенке аорты появляются вакуолизированные мио
циты (фото 3, 4). На поперечных срезах стенки сосуда они
представляются в виде разрозненных «сот» с округлыми
гиперхромными ядрами. Такие миоциты индифферентны
к пикриновой окраске, что может свидетельствовать об ат
рофии сократительного аппарата миоцитов. В условиях
повышенного артериального давления происходящее
утолщение интимы. Это, а также складчатый характер
строения внутренней оболочки аорты [17], что мы наблю
дали на гистологических препаратах (фото 2), является
морфологическим субстратом эндотелиальной дисфунк
ции, стартующей при острой массивной кровопотере [18]. 
Заключение
В результате проведенных исследований выясни
лось, что грудная и брюшная части аорты отличаются
друг от друга морфометрическими параметрами, что
определяет различные условия гемодинамики в них
при критических состояниях организма. Гипертрофия
средней оболочки брюшного отдела аорты за счет утол
щения гладкомышечных слоев свидетельствует о ремо
делирующих процессах в сосудистой стенке, что после
массивной кровопотери сопровождается снижением
количества эластических мембран и экспрессией кол
лагенсодержащих структур. Для грудного отдела аорты
подобные изменения выражаются снижением площади
средней оболочки, значительным утолщением адвенти
ции и резким уменьшением коэффициентов пропуск
ной способности, что, возможно, является компенса
торным механизмом, позволяющим эффективно
осуществить кровоснабжение головного мозга и легких
в отдаленные сроки после массивной кровопотери.
arteries stiffness and reduces their resistance to arterial pulse
deformation loads in norm.
High blood pressure affects the smooth muscle cell
structure of tunica media. Smooth muscle cells are exces
sively lengthened, their number is decreased, and myofib
rils contractility is reduced [14, 15]. As a result, vascular
reactivity and distensibility with «mechanical hardness»
are reduced mainly in elastic arteries [16].
Presented data demonstrate that in the remote post
reinfusion period under hypertension the smooth muscle
cells lowering occur along with vacuolated myocytes appear
ing in the aortic wall (Fig. 3, 4). They are represented as «dis
parate cells» with rounded hyperchromatic nuclei in the
cross sections of the aortic wall. These myocytes are indiffer
ent to picric stain that can point out the myocyte contractile
function atrophy. Under conditions of high blood pressure
both tunica intima thickening and its folded nature [17], as
observed on a histological examinations (Fig. 2), represent
the morphological substrate of endothelial dysfunction start
ing in acute massive blood loss [18].
Conclusion 
Thoracic and abdominal parts of the aorta might be
distinguished from each other by the morphometric para
meters representing consequences of different hemodynam
ics in both aortic parts at critical conditions. Tunica media
hypertrophy of the abdominal aorta due to the smooth mus
cle layers thickening indicates the remodeling processes in
the aortic wall, which is accompanied by elastic membranes
decrease and collagen structures expression after massive
blood loss. The changes in the thoracic aorta are expressed
by tunica media area reduction, considerable adventitia
thickness, and a sharp reduction of the blood flow capacity
rate that presumably represents a compensatory mecha
nism allowing an effective blood supply to the brain and
lungs in the remote periods after massive blood loss.
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Рис. 3. Грудная часть аорты. Отдаленный постреинфузион
ный период. Окраска по Ван Гизону. Окуляр 10, объектив
100. Гладкомышечные слои средней оболочки с миоцитами,
нейтральными к пикриновой кислоте.
Fig. 3. The thoracic aorta. Remote postreinfusion period. Van
Geison stain. Ocular 10, lens 100. Smooth muscle layers of tuni
ca media with myocytes neutral to picric acid.
Рис. 4. Грудная часть аорты. Отдаленный постреинфузионный
период. Окраска гематоксилинэозином. Окуляр 10, объектив
100. Полиморфизм и деструкция миоцитов средней оболочки.
Fig. 4. The thoracic aorta. Remote postreinfusion period. HE
stain. Ocular 10, lens 100. Polymorphism and myocytes
destruction in tunica media. 
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